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La Hemorragia Subaracnoidea (HSA) es una condición devastadora 
producto de la ruptura de un aneurisma cerebral. A pesar de avances en su 
diagnóstico y tratamiento el pronóstico continúa siendo pobre. Su principal 
complicación es el vasoespasmo, una condición potencialmente tratable. El 
presente tuvo por finalidad identificar ¿Cuáles son los factores predictores del 
desarrollo de Vasoespasmo Cerebral en pacientes con HSA aneurismática 
atendidos en el “Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins” durante el 
periodo 2010 – 2011? La población fue de 127 pacientes admitidos con 
diagnóstico definido de HSA aneurismática entre el 1° de Junio del 2010 y el 31 
de Diciembre del 2011 y seleccionados mediante criterios. Todo paciente tuvo 
una evaluación clínica y tomográfica inicial y seguido en su evolución mediante 
una ficha durante 20 días. Se les aplicó, además, la escala de valoración de 
riesgo de vasoespasmo e isquemia cerebral tardía (ERVI). Se realizó una TAC 
cerebral a las 72 horas, a los 7 días, y a los 14 días o cuando la condición clínica 
lo ameritaba. Concluido el seguimiento clínico y no habiendo evidencia clínico-
imagenológica de vasoespasmo el paciente terminó su participación. La edad 
media fue 57.5 años ± DS 18.38. Del total, 63.78% tenía una edad ≤ 50 años. La 
hipertensión arterial fue el antecedente más frecuente en 48.82%. Los estadios I 
y II de las escalas de la WFNS y Hunt and Huss (HH) fueron los predominantes 
en 66.93%. Contrariamente, los estadios III y IV lo fueron en la escala de Fisher 
en 64.56%. La incidencia de vasoespasmo cerebral/DCI fue de 47.24%, siendo 
solo vasoespasmo 33.07%, con una media de 7.3 días DS ± 3,37. Hubo un 
incremento progresivo de vasoespasmo/DCI a medida que incrementaba el 
grado de la ERVI, con incidencias de 22.73%, 64.44% y 100% para los grados I, 
II y III, respectivamente. La hidrocefalia fue la segunda complicación en 
frecuencia en 36.22%. Existió asociación estadística entre vasoespasmo/DCI y 
la edad > 50 años, WFNS III, IV y V, HH IV y V, Fisher IV, ingreso a UCI > del 3° 
día, leucocitosis, hiperglucemia, velocidad media de flujo de la arteria cerebral 
media > 80 cm/s, hidrocefalia y resangrado. El área bajo la curva ROC fue 
0.787. Los extremos de ERVI (I y III) poseían mejores índices en las pruebas 
diagnósticas. La ERVI sería una importante herramienta para el manejo juicioso 





La Hemorragia Subaracnoidea (HSA) es una condición neurológica 
frecuentemente devastadora producto de la ruptura de un aneurisma cerebral en 
alrededor de 80% casos. Ésta presenta una incidencia de entre 2.0 y 22.5 por 
100000 habitantes6 y afecta con mayor frecuencia población económicamente 
activa. En Latinoamérica se localiza en valores medios de 13.3 por 100000 
habitantes37. 
  
Posterior a un evento de HSA aneurismática se desarrollan diversos tipos de 
complicaciones dentro de las que se encuentran el resangrado, la hidrocefalia y el 
vasoespasmo cerebral. Esta última condición es vista en el 30% a 70% de los 
pacientes con una incidencia máxima a los 5 a 14 días.  
 
El vasoespasmo se considera de dos  tipos: angiográfico y sintomático. El 
primero duplicaría la frecuencia de presentación del vasoespasmo sintomático el 
cual estaría en el orden del 25 a 30%. Estos síntomas de isquemia podrían ir de 
ser temporales y reversibles a constituir verdaderos infartos cerebrales con daño 
neurológico permanente e incluso la muerte, aún después de recibir terapia 
máxima. Es así que el diagnóstico y manejo del vasoespasmo constituye un factor 
clave modificable para mejorar el pronóstico de estos pacientes69,91. 
 
Existen diversos factores que se han relacionado a una mayor incidencia de 
vasoespasmo cerebral entre los se encuentran la edad16,17, el estadio clínico basal, 
el sexo femenino, la hiperglucemia, el abuso de cocaína, el tabaquismo y la 
hipertensión arterial crónica, el recuento de leucocitos y plaquetas 92,27,88,93,entre 
otros. 
 
Muchos estudios han confirmado que el volumen de sangre en una HSA es 
un factor independiente de vasoespasmo cerebral tanto angiográfico como 
sintomático22,40,94,26, así como el rol independiente del sangrado intraventricular42,44. 
Algunos estudios, además,  han sugerido diferencias en el riesgo entre tratamiento 




La medición de la velocidad del flujo sanguíneo cerebral mediante el Doppler 
transcraneal brinda información para el diagnóstico de vasoespasmo, el 
seguimiento y la valoración de la efectividad del tratamiento. Sin embargo, sus 
resultados deben ser valorados en el contexto de otros parámetros. 
 
Existen múltiples sistemas de gradación clínica y radiológica de la HSA 
(Hunt and Hess, Fisher,  World Federation of Neurological Surgeons, entre otras), 
pero no existe un sistema ideal de valoración de riesgo de desarrollo de 
vasoespasmo cerebral e isquemia cerebral tardía debido a la multifactorialidad del 
riesgo para el desarrollo del mismo. Así, la implementación de una escala de 
valoración de riesgo que promueva un tratamiento profiláctico, una detección 
precoz del problema, una intervención eficaz contribuiría a disminuir su 
morbimortalidad y ayudaría a la estratificación de riesgo de éstos pacientes. 
 
Finalmente, cabe destacar que existe un desconocimiento de la incidencia 
de vasoespasmo cerebral así como de los factores predictores que favorecen su 
aparición en pacientes con HSA aneurismática atendidos en el “Hospital Nacional 
Edgardo Rebagliati Martins”, que nos ayude a conocer el problema en su 
verdadera magnitud y que sea punto de partida de posteriores investigaciones 
encaminadas a reducir su frecuencia e impacto.  
 
1.1. Planteamiento del problema: 
¿Cuáles son los factores predictores del desarrollo de Vasoespasmo 
Cerebral en pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismática atendidos 




El estado clínico al ingreso hospitalario, el volumen de sangrado, la 
hidrocefalia, el resangrado y las velocidades de flujo de cerebral son los 
principales factores predictores de desarrollo de vasoespasmo cerebral en 





Se planteó los siguientes objetivos:  
 
 Determinar las características demográficas/epidemiológicas de 
pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismática. 
 Valorar las características clínico - radiológicas de la hemorragia 
subaracnoidea aneurismática mediantes las escalas de Fisher, 
Hunt and Hess y WFNS. 
 Determinar las características clínicas evolutivas de pacientes con 
hemorragia subaracnoidea aneurismática. 
 Determinar la incidencia del vasoespasmo cerebral en pacientes 
con hemorragia subaracnoidea aneurismática. 
 Elaborar una escala de valoración de riesgo de desarrollo de 
vasoespasmo cerebral e isquemia cerebral tardía (ERVI). 
 Determinar la capacidad predictora de la escala de valoración de 
riesgo de desarrollo de vasoespasmo e isquemia cerebral tardía. 
 
Los resultados permiten inferir que la edad, el estadio clínico, el volumen de 
sangrado, la hidrocefalia, el resangrado y las velocidades de flujo de la arteria 
cerebral media elevadas son los principales factores de riesgo asociados al 
desarrollo de vasoespasmo cerebral en pacientes con hemorragia 
subaracnoidea aneurismática atendidos en el Hospital Edgardo Rebagliati 
Martins. 
 
Finalmente, la escala de riesgo de vasoespasmo cerebral e isquemia 
cerebral tardía (ERVI) tendría una elevada capacidad predictora en pacientes 
con hemorragia subaracnoidea aneurismática y dada su practicidad podría 
constituir una importante herramienta para la estratificación de riesgo y manejo 
de este tipo de pacientes en la Unidades Neurocríticas.  
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II. POBLACION Y METODOS 
 
2.1. Tipo y diseño de la investigación 
Se realizó un estudio analítico, prospectivo y longitudinal. La población 
estuvo constituida por pacientes admitidos consecutivamente en el Hospital 
Edgardo Rebagliati Martins con el diagnóstico de hemorragia subaracnoidea 
aneurismática a cargo del Departamento de Neurocirugía cuya fecha de 
hospitalización estuvo comprendida entre el 1° de junio del 2010 y el 31 de 
diciembre del 2011. 
 
2.2. Población y muestra 
La muestra estuvo constituida por 127 pacientes seleccionados mediante los 
siguientes criterios de inclusión y exclusión: 
Criterios de inclusión: 
• Diagnóstico definido de hemorragia subaracnoidea aneurismática a través 
del estudio de LCR (xantocromía o presencia de crenocitos) o imágenes 
(tomografía cerebral sin contraste) sumado a estudio vascular positivo para 
aneurisma cerebral. 
• Pacientes mayores de 14 años. 
• Consentimiento informado: especialmente en aquellos pacientes en quienes 
se presumía un alta hospitalaria temprana, a fin a asegurar su participación 
en el recojo de información posterior a dicha alta. 
 
Criterios de exclusión: 
• Paciente con diagnóstico de HSA aneurismática que haya recibido algún tipo 
de tratamiento oclusivo del aneurisma cerebral. 
• Paciente con vasoespasmo cerebral, en el contexto de una HSA, como 
diagnóstico de ingreso hospitalario. 
• Inadecuado registro u omisión de registro de las escalas de valoración 
clínica (Hunt and Hess y WFNS) al ingreso hospitalario. 
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• Hemorragia subaracnoidea aneurismática desarrollada durante la estancia 
hospitalaria por otra patología neuroquirúrgica. 
• Traumatismo craneoencefálico grave asociado al ingreso hospitalario 
(definido por Escala de Coma de Glasgow < 9 puntos). 
• Antecedente de uso de anticoagulantes o antiagregantes plaquetarios. 
• Antecedente de coagulopatía congénita o adquirida 
• Muerte del paciente antes del inicio del periodo probable de desarrollo de 
vasoespasmo cerebral (48 hrs), tomando como día cero el día de inicio de 
la HSA. 
 
2.3. Instrumentos de recolección de datos y metodología 
El estudio general fue precedido por un piloto de 30 pacientes, 
seleccionados bajo los mismos criterios abajo descritos, que permitió la validación 
de instrumentos para el recojo de información y el establecimiento de los ajustes 
necesarios para la implementación del estudio definitivo. 
 
A todos los pacientes seleccionados se les elaboró dos fichas, una para el 
registro de datos generales y de resumen de variables en estudio y la otra de 
seguimiento clínico, confeccionadas para tal fin y validadas mediante el coeficiente 
de correlación de Pearson. Se registraron datos demográficos, historial médico y 
características clínicas, mediante una entrevista con el paciente y/o su familiar. Se 
asignó un número correlativo a cada paciente el cual fue colocado en cada ficha. 
 
Las características de la lesión aneurismática (localización) y las 
características clínico – evolutivas de cada paciente fueron evaluadas por el equipo 
médico de la Unidad de Cuidados Neurocriticos del Servicio de Neurocirugía 
Cerebral y Neurointensivismo de Hospital. Estas fueron consignadas en las fichas 
arriba mencionadas. 
 
Todo paciente tuvo una evaluación clínica y tomográfica inicial (TAC cerebral 
sin contraste) al momento de la admisión, e incluyó obligatoriamente la valoración 
del estadio de la HSA (escala de Fisher modificada) así como el estadio clínico 
(Escalas de Hunt and Hess y Escala de la WFNS). Cada paciente, igualmente, fue 
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seguido en su evolución a través de la ficha de seguimiento clínico, teniendo 
evaluaciones diarias durante un periodo de 20 días contados desde el día de 
sangrado, tomando como cero el día del inicio del cuadro neurológico. La ficha de 
seguimiento clínica consignó los datos individualmente para cada paciente, y se 
registró cualquier información adicional a los eventos objeto de seguimiento. 
 
Se tuvo especial cuidado en la valoración de la presencia de sangrado 
intraventricular, debido a la importancia del mismo como criterio de valoración en la 
escala de Fisher modificada. Debido a la posibilidad de sedimentación de la sangre 
hacia las cavidades ventriculares sólo se consideró como sangrado intraventricular 
el llenado de > 25% de las mismas40. La valoración cuantitativa de la presencia de 
sangrado intracerebral no fue realizado. Solo se realizó una evaluación cualitativa 
acorde con la escala de Fisher modificada42. 
 
La presencia o ausencia de Hidrocefalia se evaluó mediante el Índice de 
Evans96, es decir el índice entre el máximo diámetro entre los cuernos frontales y el 
máximo diámetro de la tabla interna a ese mismo nivel, en un corte axial 
tomográfico. Se realizó un seguimiento tomográfico de dicho índice (con cada 
control de TAC) y se registró en la ficha de seguimiento clínico. 
 
Concomitantemente, todo paciente fue evaluado mediante la escala de 
valoración de riesgo de desarrollo de vasoespasmo cerebral e isquemia cerebral 
tardía (ERVI) elaborada para el presente estudio por el autor. La escala estuvo 
conformada por 6 criterios: edad, la escala de la WFNS, la escala de Fisher 
modificada, el desarrollo de hidrocefalia o resangrado y las velocidades medias de 
flujo de la arteria cerebral media (ACM). A cada variable le fue asignado un 
puntaje, que sumados conferían un riesgo bajo, moderado o alto de desarrollo de 
vasoespasmo o isquemia cerebral tardía (ANEXO 8.7). 
 
Los parámetros clínico - evolutivos incluidos en la escala ERVI igualmente 
fueron evaluados en el curso del seguimiento del paciente. Parámetros como el 
desarrollo de hidrocefalia, resangrado y la velocidad media de flujo de la ACM 
fueron evaluados entre los días 1 y 5 de inicio del sangrado. Esta última variable 
aplicada de acuerdo al trabajo de Claassen, et al.42 en su estudio. Estos fueron 
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consignados en la ficha de la escala elaborada para cada paciente para determinar 
la puntuación final de la escala. 
 
A todo paciente se le realizó de manera rutinaria una tomografía cerebral sin 
contraste al inicio (como parte del diagnóstico de HSA), a las 72 horas, a los 7 días, 
y a los 14 días (excepto los pacientes con alta hospitalaria temprana). Igualmente, 
se le solicitó un screening que incluyó constantes hematológicas, bioquímica 
básica y electrolitos. Dichas constantes fueron evaluadas diariamente durante el 
periodo de seguimiento clínico. La toma de una TAC cerebral adicional estuvo 
sujeta a la evolución clínica y realizada definitivamente ante la sospecha clínica, 
radiológica o ultrasonográfica61 de vasoespasmo cerebral o isquemia cerebral 
tardía (DCI).  
 
La evaluación ultrasonográfica de los pacientes incluyó la determinación de 
los índices de Lindegaard y Soustiel ajustados por edad y sexo61, para la 
circulación anterior y posterior, respectivamente. Se consideró vasoespasmo un 
índice de Lindegaard > 3 para la circulación anterior y un índice de Soustiel > 2.5 
para la circulación posterior. 
 
Los pacientes que persistieron más allá de los 20 días sin evidencia de 
vasoespasmo cerebral pero que desarrollaron resangrado posterior a dicha fecha 
fueron incluidos nuevamente en el estudio, siendo evaluados bajo el mismo 
protocolo establecido con los pacientes nuevos. 
 
 Aquellos pacientes que fueron datos de alta antes de los 20 días de 
seguimiento programado se les realizó seguimiento telefónico diario de su estado 
neurológico a fin de consignar la aparición de signos o síntomas sugerentes de 
vasoespasmo cerebral sintomático, que permitió orientar al paciente y familia para 
su apersonamiento al servicio de emergencia y poder descartar el mismo. 
 
 Concluido el periodo de seguimiento clínico y no habiendo evidencia clínico -
imagenológica de vasoespasmo sintomático durante dicho seguimiento el paciente 




2.5. Análisis de datos 
Se procesó la información teniendo como soporte computacional el 
paquete estadístico Statistical Program for Social Science (SPSS) versión 15.0 
para Windows, en el que fueron procesadas y analizadas las variables mediante 
tablas de contingencia y análisis univariante. El intervalo de confianza fue de 
95% con un valor p 0.05. 
 
El análisis univariante fue realizado mediante X2 entre la variable 
independiente y el desarrollo del vasoespasmo cerebral. En aquellas variables 
en las cuales la probabilidad de un resultado esperado sea menor a 5 se utilizó 
la prueba exacta de Fisher. Las variables independientes fueron analizadas 
como variables continuas o fueron convertidas en variables ordinales o 
binomiales (dicotómicas) para su manejo. La capacidad de discriminación de la 
escala fue valorada por el área bajo la curva ROC. 
 
Los datos igualmente fueron ingresados en una Hoja de Cálculo Microsoft 
Office Excel para el cálculo de frecuencias absolutas y relativas de las diversas 







El estudio incluyó 127 pacientes, predominantemente mujeres (69.3%) y con 
rangos de edad de 15 a 90 años. La  edad media fue 57.5 años ± DS 18.38. Del 
total, 81 pacientes (63.78%) tenía una edad menor o igual a 50 años. La 
hipertensión arterial fue el antecedente más frecuentemente encontrado, presente 
en 62 pacientes (48.82%) (TABLA 1). 
Del total, 52 pacientes (40.94%)  tuvieron su ingreso a la Unidad de 
Cuidados Intensivo Neurocríticos dentro de las primeras 72 horas. El restante 
grupo, por retraso en el ingreso hospitalario o por falta de disponibilidad de cama 
su ingreso fue aplazado.  
Debido a que existieron pacientes que ingresaron posterior al día uno de 
inicio del cuadro neurológico algunos de ellos tuvieron un seguimiento clínico 
menor. La media de seguimiento clínico fue de 18.9 días.    
 
TABLA 1: Aspectos demográficos de los pacientes en estudio 
Característica Valor 
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Al momento del ingreso hospitalario los estadios clínicos predominantes 
fueron los grado I y II de las escalas de WFNS y Hunt and Huss, presentes en 85 




Contrariamente a los hallazgos de las escalas clínicas, los mayores estadios 
en la escala tomográfica de Fisher (grados III y IV) fueron los predominantes al 
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GRAFICO 1: Distribución de pacientes de acuerdo a 
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GRAFICO 2: Distribución de pacientes de acuerdo a 




La localización aneurismática supratentorial fue la predominante en el 93.7% 
(119 pacientes). En dos pacientes fue necesaria una nueva angiografía cerebral 
debido al resultado falso negativo inicial, resultando ambos con lesiones 
aneurismáticas supratentoriales. 
Al ser sometidos a la evaluación mediante la escala de riesgo de 
vasoespasmo e isquemia cerebral tardía (ERVI), el total de pacientes tuvo una 
distribución de 66 (51.97%), 45 (35.43%) y 16 (12.6%) para los grados I, II y III 
respectivamente.  
La incidencia de vasoespasmo cerebral/DCI fue de 47.24%. La media al 
momento del diagnóstico fue de 7.3 días DS ± 3,37 (GRAFICO 3). El vasoespasmo 





Al evaluar la relación entre vasoespasmo/DCI y la escala ERVI se encontró 
un incremento progresivo de la incidencia de vasoespasmo/DCI a medida que 
incrementaba el grado de la escala ERVI, con incidencias de 22.73%, 64.44% y 
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GRAFICO 3: Distribución de los casos de vasoespasmo de 
acuerdo al día de aparición 
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TABLA 2: Incidencia de vasoespasmo/DCI de acuerdo a la gradación de la escala de riesgo 
de vasoespasmo e isquemia cerebral tardía (ERVI) 
VASOESPASMO/DCI ERVI I ERVI II ERVI III TOTAL 
SI 15 (22.73%) 29 (64.44%) 16 (100%) 60 (47.24%) 
NO 51 (77.27%) 16 (35.56%) 0 (0%) 67 (52.76%) 
 
A excepción de un paciente que falleció antes de que se le realizara la 
oclusión aneurismática, todos recibieron tratamiento mediante clipaje o coileado. La 
oclusión mediante clipaje se realizó en 98 pacientes (77.16%). A 65 pacientes 
(51.18%) se les realizó la oclusión aneurismáticas dentro de los primeros 7 días de 
la ruptura aneurismática. La oclusión temprana (antes de las 72 horas) sólo ocurrió 
en 23 pacientes (18.11%). 
Durante el seguimiento clínico, la leucocitosis y la hiperglucemia, parámetros 
frecuentemente alterados en un pacientes neurocríticos, estuvieron presenten en 
62.20% (79 pacientes) y 70.07% (89 pacientes), respectivamente. La 
hipomagnesemia estuvo presente en solo  12.59% (16 pacientes). 
Después del vasoespasmo, la hidrocefalia fue la complicación más frecuente 
asociada a la HSA aneurismática durante el seguimiento clínico presente en 
36.22% (46 pacientes), seguido del resangrado en 13.38% (17 pacientes). La 
mortalidad durante el mismo periodo de seguimiento fue de 14.96% (19 pacientes). 
El análisis univariante de las características demográficas/epidemiológicas 
permitió demostrar que la edad > 50 años estuvo asociada significativamente (p < 
0.05) con el desarrollo de vasoespasmo/DCI. No se encontró asociación con 






TABLA 3: Análisis univariante de las características demográficas/epidemiológicas 
Variable N° VASP/ICT NO VASP/ICT RR 95% IC Valor p 
Drogas/Tabaco 
0.6954 (0.2209-2.189) 0.3938 SI 6 2 4 
NO 121 58 63 
Antecedente HSA 
   
SI 3 1 2 0.7006 (0.1399-3.508) 0.5416 
NO 124 59 65 
   
Antecedente HTA 
1.371 (0.9435-1.992) 0.04704 SI 62 34 28 
NO 65 26 39 
Sexo 
1.456 (0.9152-2.317) 0.04410 F 88 46 42 
M 39 14 25 
Edad             
≤ 50 81 48 33 2.272 (1.352-3.816) 0.0001597 
 > 50  46 12 34 
 
 
En cuanto a las características asociadas a la HSA o a la localización 
aneurismática, el análisis univariante encontró significancia estadística en variables 
como la escala de la WFNS grados III, IV y V, la escala de Hunt and Hess grados 
IV y V, y la Escala de Fisher modificada grado IV. La localización de la lesión 






TABLA 4: Análisis univariante de las características de la HSA y localización aneurismática 
Variable N° VASP/ICT NO VASP/ICT RR 95% IC Valor p 
WFNS scale             
I 29 5 24 Referencia Referencia Referencia 
II 56 22 34 0.4389 (0.1855-1.038) 0.01924 
III 9 5 4 0.3103 (0.1155-0.834) 0.03616 
IV 27 22 5 0.2116 (0.09344-0.4792) 0.000000765 
V 6 6 0 0.1724 (0.07768-0.3827) 0.0002846 
Hunt and Hess       
I –II 82 28 54 Referencia Referencia Referencia 
III 17 7 10 0.8293 (0.4361-1.577) 0.2905 
IV 23 20 3 0.3927 (0.2796-0.5515) 0.000003513 
V 5 5 0 0.3415 (0.2528-0.4612) 0.006423 
Fisher 
Modificado       
I 26 4 22 Referencia Referencia Referencia 
II 19 5 14 0.5846 (0.1807-1.891) 0.2966 
III 32 13 19 0.3787 (0.1402-1.023) 0.1786 
IV 50 38 12 0.2024 (0.0811-0.5053) 0.000000230 
Localización             
Supratentorial 119 56 63 0.9412 (0.4587-1.931) 0.5779 
Infratentorial 8 4 4 
 
El análisis univariante de las características clínico – evolutivas demostró 
una significativa asociación estadística entre vasoespasmo/DCI e ingreso a Unidad 
de Cuidados Neurocríticos después del 3° día del inicio del evento, la leucocitosis, 
la hiperglucemia, la velocidad media de flujo de la arteria cerebral media > 80 cm/s, 
la hidrocefalia y el resangrado. No existió asociación estadística con variables 
como la hipomagnesia, hiponatremia, el momento de oclusión de la lesión 




TABLA 5: Análisis univariante de las características clínico – evolutivas 
Variable N° VASP/ICT NO VASP/ICT RR 95% IC Valor p 
UCI > 3 día       
0.6067 (0.4218-0.8726) 0.003607 SI 75 28 47 
NO 52 32 20 
Leucocitosis 
SI 79 47 32 2.197 (1.334-3.616) 0.0001945 
NO 48 13 35 
Hipomagnesemia 
SI 16 9 7 1.224 (0.7599-1.972) 0.2201 
NO 111 51 60 
Hiponatremia 
SI 20 9 11 0.9441 (0.5593-1.594) 0.4133 
NO 107 51 56 
Hiperglucemia 
SI 89 54 35 3.843 (1.81-8.16) 0.000001746 
NO 38 6 32 
PAM < 90 mmHg       
1.36 (0.9411-1.964) 0.5043 SI 58 32 26 
























81-120 cm/s 18 15 3 
121-180 cm/s 3 3 0 
Hidrocefalia       
   
SI 46 34 12 2.303 (1.606-3.301) 0.000002858 
NO 81 26 55    
Resangrado        
SI 17 16 1 2.353 (1.818-3.045) 0.00001594 
NO 110 44 66    
Día de oclusión             
≤ 3 día 23 16 7 Referencia Referencia Referencia 
4 – 7 día 42 22 20 0.8987 (0.6551-1.233) 0.2487 
≥ 8 día 61 22 39 0.8024 (0.5993-1.074) 0.05317 
Tipo de oclusión       
Clip 97 42 55 0.6976 (0.4846-1.004) 0.03789 







Los diferentes grados de la escala ERVI mostraron una relación no lineal 
entre grado de escala (I,II y III) y sensibilidad, especificidad y valores predictivos. El 
grado II (ERVI II) tuvo la sensibilidad y la capacidad diagnóstica más bajas con 
valores de 26.67% y 63.35%, respectivamente. El cálculo del área bajo la curva 
ROC (0.7874378) para la escala ERVI se encuentra por encima del aceptado 
internacionalmente como adecuado (0.7) (GRAFICO 3). 
 
TABLA 6: Pruebas diagnósticas de la escala de riesgo de vasoespasmo e isquemia cerebral 
tardía (ERVI) de acuerdo a su gradación 
GRADACION SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VPP VPN 
CAPACIDAD 
DIAGNOSTICA 
ERVI I 75% 76.12% 73.77% 77.27% 75.59% 
ERVI II 26.67% 100% 100% 60.36% 65.35% 
ERVI III  51.61%  100%  100%  77.27%  81.71% 
 
 







Situación actual de la HSA y el vasoespasmo cerebral 
La HSA constituye aproximadamente 6 a 8% de los accidentes 
cerebrovasculares y 22 a 25 de las muertes atribuidas a esta causa1. A pesar de 
los considerables avances en el diagnóstico y tratamiento de esta condición el 
pronóstico continúa siendo pobre. De todos los pacientes, alrededor de 50% 
muere, 15% sufren severa discapacidad y solo 20 a 35% llegan a tener moderada 
a buena recuperación2,3. 
 
El desarrollo de vasoespasmo cerebral e isquemia cerebral tardía continúan 
constituyendo las principales causas de morbilidad y mortalidad posteriores a un 
episodio de HSA aneurismática, atribuyéndosele el 50% de las muertes. Este ha 
demostrado, además, ser un predictor significativo de resultado adverso y una 
variable potencialmente tratable4,5. 
 
Los diferentes reportes publicados resaltan la predominancia de la HSA en 
la población económicamente activa6, especialmente en población entre 40 y 60 
años7, coincidente con nuestros resultados, los cuales mostraron que del total de 
pacientes el 63.78% tenía una edad menor o igual a 50 años. 
 
El vasoespasmo angiográfico es observado en 30 a 70% de pacientes que 
desarrollan HSA aneurismática, con un típico inicio entre los días 3 y 5, un máximo 
estrechamiento entre los días 5 y 14 y una resolución gradual a las dos o cuatro 
semanas. Es clínicamente evidente en solo 20 a 30%4,8, teniendo la misma 
probabilidad de resolverse o progresar a infarto cerebral, a pesar de máxima 
terapia9. 
 
Existe una pobre correlación entre los lugares y la severidad del 
vasoespasmo (grado de estrechez) confirmado angiográficamente e incluso 
vasoespasmo sintomático con la medida del infarto cerebral10 hasta en un tercio de 
pacientes11. Los síntomas y los hallazgos de DCI frecuentemente siguen el pico de 
vasoespasmo cerebral por varios días.  
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 Debido a que el vasoespasmo cerebral en el contexto de una HSA 
aneurismática es un proceso multifactorial, los estudios encaminados al desarrollo 
de medidas preventivas y de una terapéutica más eficiente permanecen aún como 
objetivos pendientes. Hay diversas modalidades de medición y definición del 
vasoespasmo y múltiples puntos de corte para comparar el éxito o falla del  
tratamiento lo cual dificulta la comparación de resultados y el establecimiento de 
conclusiones valederas12. 
 
 El objetivo actual del manejo del vasoespasmo cerebral asociado a HSA 
aneurismática es reducir la amenaza de daño neuronal isquémico a través del 
control de la presión intracraneal, la disminución del índice metabólico de consumo 
de oxígeno y la mejora del flujo sanguíneo cerebral. Dicho objetivo dista muchas 
veces de ser alcanzado debido a la reconocida y ya mencionada multifactorialidad.  
 
Diagnóstico de vasoespasmo 
 
 El diagnóstico precoz del vasoespasmo cerebral y DCI son un aspecto clave 
en el manejo de los pacientes con HSA debido a que permite la instalación 
oportuna del tratamiento enfocado en la prevención del infarto cerebral y valorar los 
efectos de dichas intervenciones terapéuticas. 
  
 A pesar de la multimodalidad de exámenes de apoyo al diagnóstico la 
habilidad para predecir el desarrollo del mismo es aun limitada. De ello deriva la 
importancia del desarrollo de un modelo predictivo que permita la instalación 
temprana, agresiva e incluso profiláctica de un terapia encaminada a disminuir su 
frecuencia e impacto. 
 
 El diagnóstico de vasoespasmo cerebral suele realizarse por la combinación 
de hallazgos clínicos, tomográficos, ultrasonográficos y angiográficos. La 
intensidad de la disfunción neurológica depende del grado, la localización y la 
extensión de la afección arterial, el estado compensatorio de la circulación colateral 
y la presión de perfusión cerebral y de la gravedad de la lesión cerebral. El déficit 
focal, igualmente, puede fluctuar en intensidad o aparecer y desaparecer13. 
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El predominio de pacientes con edad menor o igual a 50 años (63.78%) 
explicaría la predominancia de bajos estadios en las escalas clínicas ((I y II de las 
escalas de Hunt and Hess y WFNS) de los pacientes en estudio. Ello justificado, 
además de las razones previas, a la mejor reserva cerebrovascular y a la habilidad 
para responder a la reducción de la presión de perfusión en personas jóvenes16,17. 
 
La disminución del estado de conciencia o déficit neurológico focal (síntomas 
nuevos o empeoramiento de las manifestaciones previamente detectadas) no 
explicado por otras causas como hidrocefalia, hemorragia, complicaciones 
quirúrgicas o metabólicas y que tiene su máxima incidencia entre el tercero y el 
décimo cuarto día de producida una hemorragia subaracnoidea es el primer signo 
objetivo de vasoespasmo sintomático13 y es la definición más aceptada. 
 
Schmidt et al., en un estudio de cohorte prospectivo, encontró que 20% de 
casos de DCI estuvieron relacionados con infarto cerebral asintomático o “silente”, 
sin síntomas que puedan haber desencadenado una intervención terapéutica14. Por 
ello, el índice de sospecha debe ser aún más elevado en pacientes con pobre 
grado o bajo efecto de medicación depresora, por las limitaciones para ejecutar el 
examen clínico, en los cuales cambios sutiles pueden ser suficientes para el 
diagnóstico. 
 
Otro factor clave involucrado en la detección clínica del vasoespasmo/DCI 
es el adiestramiento neurológico del personal médico, la frecuencia de atención de 
este tipo de pacientes y la ejecución de las valoraciones con la frecuencia y 
profundidad apropiada, entre otros. 
 
La presencia de lesiones isquémicas pequeñas o en proceso de formación, 
no detectadas durante las evaluaciones tomográficas podrían explicar deterioros 
neurológicos encuadrados como vasoespasmo por la definición teórica del 
presente trabajo sin serlo, sobrevalorando la presencia de vasoespasmo o por el 
contrario un infarto sin expresión clínica escaparía a la definición e infravaloraría su 





 La definición de vasoespasmo utilizada para el presente estudio permitió 
determinar una incidencia de vasoespasmo cerebral/DCI del 47.24%  (siendo el 
33.07% de vasoespasmo solamente), que no dista de los promedios publicados 
previamente (30% a 70%). De igual manera la media al momento de su 
presentación de 7.3 días. Cabe destacar que en el 66.7% de pacientes se presentó 
antes de los 10 días de inicio del cuadro. 
 El estrechamiento del calibre arterial puede ser: ligero (1-25%), moderado 
(25-50%), severo (50-75%) y muy severo (> 75%)13. La determinación objetiva del 
calibre arterial en base a dicha clasificación no fue determinado en el presente 
estudio, solo se hizo de maneja subjetiva (presente o ausente), lo cual podría infra 
o sobrevalorar su presencia en aquellos casos con apreciaciones limítrofes, a lo 
que se podría añadiría la variabilidad del diagnóstico angiográfico. 
 Hirashima y colaboradores15 afirman, además, que la variabilidad del 
diagnóstico angiográfico del vasospasmo se explica por: a) la falta de uniformidad 
en las muestras y en los valores para su definición y graduación; b) la escasa 
diferenciación del momento en que se realiza la angiografía; c) una técnica 
angiográfica deficiente, y d) escasa correlación con las otras técnicas diagnósticas 
o con un angiograma inicial precoz. 
 
Factores relacionados al paciente 
Los nueve factores asociados con infarto cerebral en los datos del estudio 
de Tirilazad fueron la edad incrementada, la historia de HTA o diabetes mellitus, 
pobre grado en la escala de la WFNS, aneurismas de gran tamaño, vasoespasmo 
sintomático, temperatura mayor a 38°C al 8° día de la HSA y el uso de hipertensión 
profiláctica o terapéutica11, varios de ellos potencialmente tratables. 
 
Aunque algunos autores18 no han encontrado a la edad como un factor 
significativo para el desarrollo vasoespasmo debido a la elevada proporción de 
pacientes con vasoespasmo angiográfico, DCI y anormalidades en el Doppler, la 
edad si tendría importancia como factor de riesgo independiente para el desarrollo 
de vasoespasmo (especialmente el sintomático), consecuencia de la reducción de 
la reserva cerebrovascular y pérdida de la habilidad para responder a la reducción 
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de la presión de perfusión presente en adultos mayores16,17,19,20,22,34. A ello se 
agrega el riesgo incrementado de complicaciones médicas y la susceptibilidad de la 
edad cerebral para la isquemia23,20, aunque en realidad podría ser multifactorial24.  
 
 Aunque parece que las mujeres son más susceptibles a la formación de 
aneurismas, no hay información del riesgo incrementado de ruptura aneurismática 
comparada con los hombres. En un estudio corporativo Graf y Nibbelink 
encontraron que la incidencia de vasoespasmo entre varones y mujeres era similar 
(39.2% vs 39.4%)87. 
  
 Independientemente de la severidad del sangrado, Juvela et al., encontró 
que el exceso de peso y la historia de hipertensión arterial (HTA) son factores de 
riesgo de infarto cerebral posterior a la HSA73. La raza ha sido otra variable 
igualmente asociada a riesgo incrementado21. Con excepción de la HTA. Dichas 
variables no fueron objeto de estudio. 
 
Entre otras variables asociadas no modificables está el estado neurológico al 
momento de la admisión hospitalaria19,22,25,26,33. La explicación a dicha relación aún 
no está definida, aunque podría existir una susceptibilidad incrementada de los 
pacientes a los efectos de la isquemia cerebral derivada del vasoespasmo, una 
inadecuada valoración de la condición clínica, el incremento inicial de la presión 
intracraneal, entre otras. La otra explicación estaría relacionada al hecho que la 
HSA es un proceso dinámico, que condicionaría valoraciones clínicas diversas 
dependiendo del momento de la evaluación. Ello podría explicar la discordancia 
entre bajos estadios clínicos frente a altos estadios  tomográficos en los pacientes. 
 
 El momento de la medición y el uso de mediciones seriadas han surgido 
como factores importantes en la predicción de pronóstico clínico y deberían ser 
estandarizas. Las valoraciones hechas cercanas al momento de la intervención 
quirúrgica resultarían tener habilidad predictiva superior. Un análisis multivariante 
comparó diferentes escalas aplicadas durante diferentes momentos clínicos y 
sugirió que el mejor predictor es el pobre estadio clínico en la escala de la WFNS 




La relación entre estadio clínico al momento de ingreso hospitalario y 
probabilidad de desarrollo de vasoespasmo/DCI no parece demostrarse en el 
estudio debido a que los porcentajes de los estadios clínicos mayores (III, IV y V de 
las escalas de la WFNS y Hunt and Huss) estuvieron presentes en sólo 33.07% y 
35.43% de pacientes, respectivamente, en contra de una incidencia de 
vasoespasmo/DCI de 47.24%. Ello apoyaría la teoría de la multifactorialidad como 
causa de desarrollo de vasoespasmo/DCI. 
 
El tabaquismo ha demostrado estar asociado a un incremento del 
vasoespasmo clínico, como ha sido demostrado en un estudio multicéntrico89. 
Existe una vasoactividad alterada en pacientes con tabaquismo condicionada por 
una disfunción endotelial. A ello se suma el efecto directo en el lugar de la 
contracción arterial a través del compromiso de la circulación colateral a regiones 
isquémicas ya sea por inducción de ateroesclerosis de las arterias proximales o por 
alteración de la resistencia arterial distal27. 
 
El compromiso de la relajación de los vasos dependiente del endotelio en 
pacientes con tabaquismo puede estar relacionado con la disminución de la 
actividad de la sintetasa del óxido nítrico endotelial28. El tabaquismo también 
induciría una arteriopatía por incremento de la adherencia y migración 
transendotelial de monocitos dentro de la pared arterial29,30.  
 
El consumo de drogas ha sido relacionado con un mayor riesgo de 
vasoespasmo. La cocaína podría predisponer el desarrollo de vasoespasmo en 
aquellos pacientes con HSA aneurismática a través del incremento de la 
reactividad de los vasos cerebrales e indirectamente por disminución del flujo 
sanguíneo cerebral condicionando una hipoperfusión crónica88. Sin embargo, 
debido al pequeño número de casos encontrado con estos antecedentes de 
tabaquismo o drogas en nuestro estudio (6 casos) no es posible inferir 
conclusiones significativas. 
 
Es conocida la elevada prevalencia de la hipertensión arterial (HTA) en 
población general mayor de 50 años, y especialmente en mayores de 65 años31. 
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Ello explica el hallazgo de HTA como principal antecedente presente de la 
población estudiada en 48.82%, debido en parte a que el tercio de ellos tuvieron 
una edad mayor de 50 años. Este hallazgo resulta importante debido a que la HTA 
es un factor de riesgo independiente para vasoespasmo cerebral11 y sería una de 
los condicionantes de la incidencia de vasoespasmo encontrado. 
 
La hipertensión igualmente incrementa, independientemente  de otros factores, 
el riesgo de infarto cerebral después de un episodio de HSA. La patofisiología 
permanece incierta y se ha sugerido el cerebro de un paciente hipertenso es 
menos tolerante a la isquemia que la del paciente  normotenso90 
 
Factores relacionados al sangrado y la vasculatura 
Los efectos de la ruptura aneurismática producen compromiso de la 
circulación y el metabolismo cerebral en la etapa aguda, a través de una compleja 
interacción de factores (como la autorregulación, presencia de hemorragia 
intraventricular, hematomas, o hidrocéfalo inicial, efectos de la medicación, entre 
otros) que parecen finalmente derivar de la elevación inicial de la presión 
intracraneal (PIC), la cual causa isquemia cerebral seguida de reducción del índice 
metabólico de oxígeno32. 
 
Desde que Fisher et al. 33 determinó que el grosor de la sangre observado 
en las cisternas basales dentro de las primeras 48 horas de la HSA se correlaciona 
positivamente con el desarrollo de vasoespasmo, diversos estudios han evaluado 
diversos factores potenciales para el desarrollo del mismo. 
 
 En un estudio reciente Macdonald, et al.22, encontró que de 3567 pacientes 
estudiados, los factores relacionados al sangrado y la vasculatura fueron sangrado 
grueso a nivel cisternal, tamaño aneurismático y presencia de hemorragia 






La cuantificación del sangrado cisternal ha permitido encontrar que un 
volumen mayor a 20 ml está altamente asociado a isquemia cerebral tardía38. 
Igualmente la densidad del coágulo, como lo demostró Suzuki, et al., quien 
encontró que valores mayores a 60 unidades Hounsfield dentro de las 24 horas de 
la HSA se asociaban con vasoespasmo39. Sin embargo, la localización 
aneurismática no sería un factor independiente asociado51. 
 
La hemorragia intraventricular es también un importante factor pronóstico y 
predictor22,34,40,41 y ha sido asociado a tres veces más riesgo de desarrollo de 
isquemia cerebral tardía42. En 1988, Hijdra y colaboradores43,44 fueron los primeros 
en demostrar la importancia del sangrado intraventricular como predictor de 
desarrollo de vasoespasmo. Ellos hipotizaron que la HIV produciría dilatación 
ventricular, lo cual comprometería el flujo sanguíneo en pacientes con reserva 
vascular marginal como resultado del vasoespasmo. 
 
El vasoespasmo asociado a HIV ha sido reportado incluso en pacientes con 
mínimo sangrado cisternal. Se cree que la HIV está asociada al vasoespasmo 
debido a que esta liberaría productos de degradación sanguínea espasmogénicos 
en el espacio subaracnoideo52,53. 
 
 El porcentaje de desarrollo de vasoespasmo/DCI sería explicado por el 
elevado porcentaje de estadios III y IV presentes en el presente estudio en 64.56%, 
debido a la ya demostrada relación directa entre el mayor volumen de sangrado 
inicial y/o presencia de sangrado intraventricular y la probabilidad de desarrollo del 
mismo, ambas variables presentes en estadios mayores en la escala tomográfica 
de Fisher. 
 
 En el presente estudio encontramos que la incidencia de vasoespasmo 
cerebral/DCI en pacientes con presencia de sangrado intraventricular fueron de 
26.3 y el 76% de la escala de Fisher II y IV, respectivamente. Ello fue 
significativamente estadístico (p=0.000000230) y confirmaría la presencia del 





 Si bien existen reportes discordante entre localización del coágulo 
subaracnoideo e índice de aclaramiento del sangrado y probabilidad de desarrollo 
de vasoespasmo 34, la información actual orienta a pensar que la velocidad de 
aclaramiento cisternal del coágulo es un predictor independiente y significativo de 
desarrollo de vasoespasmo35. Ello explicaría en parte la ausencia de desarrollo de 
vasoespasmo/DCI en aquellos pacientes con un gran volumen de sangre en la 
TAC, evidenciado también en nuestros pacientes. En aquellos con drenaje 
ventricular externo el normal aclaramiento del LCR se encontraría “estancado”, 
impidiendo la natural circulación intracraneal del mismo, por lo cual dichos 
pacientes tendrían un riesgo teórico incrementado36. 
 
Es conocido que el incremento de riesgo de vasoespasmo se debería a la 
elevada carga de espasmogénicos en el LCR derivados de la descomposición de la 
hemoglobina, siendo la oxihemoglobina el principal componente identificado48, 
debido a que el periodo durante el cual se lisas los eritrocitos y la sangre 
desaparece del LCR reflejan estrechamente el inicio y resolución del vasoespasmo.  
 
 La oxihemoglobina puede tener un efecto directo sobre las células 
musculares lisas o puede funcionar mediante mecanismos indirectos, tales como la 
liberación local de sustancias vasoactivas de la pared arterial o la producción de 
radicales libres y lípidos peroxidados. La producción de radicales libres superoxido 
se han postulado que inactivan el óxido nitroso y el incremento de la actividad de 
las peroxidadas lipídicas72. 
 
Se cree también que la contracción prolongada de la musculatura lisa de las 
arterias puede condicionar cambios morfológicos secundarios que pueden tomar la 
forma de hiperplasia intimal o fibrosis subendotelial de la pared vascular. 
Intraluminalmente, agregación de leucocitos y plaquetas y se cree favorece 
anormalidades estructurales de la pared vascular tales como incremento del grosor 
de la pared, todos incrementando la resistencia vascular y eventualmente 





La isquemia cerebral aguda seguida a un proceso de HSA es un proceso 
aun poco entendido. Experimentalmente se ha demostrado que el desarrollo de un 
proceso inflamatorio inespecífico del espacio subaracnoideo producido por 
sustancias como el talco45 o látex o dextran46 resultan en una marcada constricción 
arterial y en cambios morfológicos que simulan aquellos vistos posterior a la HSA. 
Aunque parecería ser multifactorial, la información actual sugiere que la inflamación 
en respuesta al coágulo subaracnoideo es la vía que promovería el desarrollo del 
vasoespasmo47. 
  
 La extravasación sanguínea durante la HSA es responsable de una cascada 
de reacciones que involucran la liberación de diversos factores vasoactivos y 
proinflamatorios derivados de la sangre y de componentes vasculares. Estos 
factores han sido relacionados con el desarrollo de lesiones inflamatorias de la 
vasculatura cerebral85. 
 
Otros estudios han evidenciado el rol de la agregación plaquetaria aguda en 
la patogénesis de la isquemia. Además, se ha reportado desordenes de 
coagulación seguidos a una HSA como el incremento de la agregación plaquetaria 
en un patrón bifásico durante las 28 horas seguidas al evento, que contribuiría a los 
déficits de perfusión vascular por obstrucción mecánica o mediante la liberación de 
vasoconstrictores49. Igualmente, la asociación entre la disminución del conteo 
plaquetario y la ocurrencia de vasoespasmo sintomático confirmarían el importante 
rol de las plaquetas en la patofisiología del mismo50. 
 
 Stein et al. 10, además propuso que el tromboembolismo es un mecanismo 
paralelo y complementario en la producción de DCI. La asociación de coagulopatía 
y microembolismo en el contexto del vasoespasmo y DCI sugiere importantes 
aplicaciones clínicas. La activación de la coagulación aparece tempranamente 
posterior a la HSA y podría permitir una identificación precoz de los pacientes con 
elevado riesgo y el desarrollo de potenciales agentes terapéuticos. 
 
Finalmente, Neil-Dwyer y colaboradores54 han sugerido que la 
microangiopatía difusa sería la causa mayor del vasoespasmo cerebral/DCI 
posterior a una HAS aneurismática. 
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Doppler Transcraneal (DTC) y exámenes de apoyo al diagnostico 
 El DTC es una técnica bien establecida para investigar los cambios en la 
hemodinámica cerebral. La elevación de la velocidad de flujo y el incremento de la 
turbulencia del flujo puede proporcionar una evidencia clínica de vasoespasmo que 
compromete el Círculo de Willis y ser usado para el monitoreo del mismo. Esta 
técnica no invasiva fue introducida en los inicios de los 80 por Aaslid et al55,56. 
 
El DTC puede fallar para detectar vasoconstricción más allá de la insonación 
de las arterias M2, A2 y P2 o ante un descenso del flujo sanguíneo cerebral que 
produzca una caída de las velocidades de flujo. Asimismo, la elevación de la PIC o 
el edema cerebral pueden incrementar la pulsatilidad de la onda, lo cual puede 
hacer difícil la interpretación de las velocidades de flujo altas. El movimiento del 
paciente, la ventana de insonación subóptima, la experiencia del operador, el curso 
aberrante de los vasos y artefactos como los clips pueden alterar la detección de 
señales patológicas62. 
 
Claassen, et al42., encontró que las velocidades de flujo medias mayores de 
140cm/seg en TCD obtenidos dentro de los 5 días de la HSA es un factor predictivo 
de desarrollo de vasoespasmo. Otros estudios encontraron que dicha correlación 
aparece con velocidades de flujo sanguíneo > 120cm/seg y más aún si es > 
200cm/seg61, siendo los valores intermedios de bajo valor predictivo13. Sin 
embargo, la definición de vasoespasmo severo (velocidad de flujo medio > 160 
cm/s) tiene poca especificidad57. 
 
Vora et al.83 por su parte sugirió que sólo las velocidades muy bajas o muy 
altas de la ACM (<120 or >200 cm/s) predicen vasoespasmo angiográfico y 
sintomático negativamente (94%) o positivamente (87%) de manera significativa, 
sugiriendo que las velocidades medias tiene una bajo valor predictivo y pobre 
capacidad discriminadora. El presente estudio permitió determinar que solo valores 
mayores a 80cm/s (límite superior de normalidad) se correlacionaban con la 




Hoy en día se acepta que índices de flujos sanguíneos cerebrales mayores 
de 5 a 6 para carótida interna supraclinoidea, arteria cerebral anterior, arteria 
cerebral media y sistema vertebro-basilar son indicadores de vasoespasmo severo 
y debería ser tratado siempre sobre la base de la situación clínica y la evaluación 
de otros parámetros9. 
 
Numerosos centros han reportado buenos resultados con DTC en 
comparación con el gold estándar de la angiografía por sustracción digital, aunque 
la sensibilidad de los estudios con DTC permanecen cuestionables, particularmente 
para aquellos vasos diferentes a la arteria cerebral media58.  
 
 Okada et al. 84  encontró que el DTC tuvo una sensibilidad de 84% y una 
especificidad de 89% para detectar vasoespasmo de la ACM. En un estudio 
reciente se demostró que cuando el DTC y la angiografía combinados mostraban 
vasoespasmo, el valor predictivo positivo para la ocurrencia de infarto era de 67%. 
Contrariamente, cuando ambos estudios indicaban ausencia de vasoespasmo, el 
valor predictivo negativo fue 72%11. 
 
Por otro lado, también se ha encontrado una comparación favorable entre 
angiografía por TAC y angiografía por substracción digital para el diagnóstico de 
vasoespasmo radiográfico59,60. Ello sustenta a la angiografía por TAC como el 
examen predilecto para la definición de vasoespasmo en los pacientes en el 
presente estudio debido a la facilidad para su realización, particularmente en 
pacientes críticos, donde son necesarias medidas precisas y precoces. Dicha 
recomendación es sustentada por otros estudios e incluso restringen su realización 
a pacientes que no responden al tratamiento médico13. 
 
La angiografía por TAC ha emergido como un método rápido, de relativo 
menor costo, preciso y poco invasivo para la descripción anatómica precisa de los 
vasos intracraneales, el diagnóstico de aneurismas intracraneales y el diagnóstico 
y monitorización del vasoespasmo. Existe buena concordancia al comparar la 
gravedad del vasoespasmo determinada por angiografía por TAC y angiografía 





 La probabilidad de desarrollo de vasoespasmo ha sido valorado previamente 
por diversas escalas tomográficas, información que unida a los hallazgos clínicos 
ha ayudado a guiar las decisiones terapéuticas, valorar el pronóstico y facilitar la 
comparación de pacientes en las investigaciones36,64,65. 
  
 Desde la escala propuesta por Fisher en el 1980 múltiples escalas 
predictivas han sido propuestas, todas con resultados diversos a nivel de las 












Tomada de Klimo Jr. P, Schmidt R.  Neurosurg Focus 21 (3):E5, 2006. 
 
 
La cantidad de sangre observada en la TAC inmediata post inicio del evento 
ha demostrado consistentemente ser el mayor predictor de desarrollo de 
vasoespasmo cerebral, razón por la cual ha sido un criterio frecuentemente 
utilizado para la elaboración de escalas36. 
 
 La capacidad predictora de desarrollo de vasoespasmo de la escala de 
Fisher ha sido mejorada con la inclusión de la hemorragia intraventricular42,66. Esta 
variable les habría conferido una relación más lineal entre grado de sangrado 
cisternal y riesgo de desarrollo de vasoespasmo. 
 
La multifactorialidad, entre los que se describen el volumen de sangrado, la 
velocidad de aclaramiento cisternal, las variaciones inter-observador, las diferentes 
poblaciones estudiadas, los diferentes recursos hospitalarios, entre otros, son 
factores relacionados al desarrollo de vasoespasmo e incluidos en la elaboración 
de diversas escalas. Sin embargo, un elevado score no implica necesariamente un 
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mayor riesgo36,66,67,68. Las limitaciones en la capacidad predictora de una escala se 
ven reducidas si esta incluye parámetros clínicos, radiológicos e ultrasonográficos 
que hacen que esta entidad sea mejor valorada como lo es en la escala ERVI, lo 
cual también ha sido propuesto en otros estudios38. 
 
Los predictores más útiles son aquellos que pueden ser medidos fácilmente 
y de manera consistente y que pueden ser obtenidos prontamente al ingreso 
hospitalario y que además permitan la estratificación de riesgos. Todos estos 
criterios son cumplidos por las variables que conforman la escala ERVI. Además, 
se podría agregar costo – efectividad y aplicabilidad incluso en centros de menor 
complejidad. 
 
Existió una relación lineal entre la incidencia de vasoespasmo/DCI y el grado 
de la escala ERVI en los pacientes en estudio. Esta relación no fue observada al 
evaluar las pruebas diagnósticas. Sin embargo, cabe resaltar que los extremos de 
la escala (ERVI I y ERVI III) si poseían los mejores índices en las pruebas 
diagnósticas, probablemente en relación a la presencia de menores o mayores o 
menos o mas definidos factores de riesgo. Dichos hallazgos son similares a los 
encontrados en la escala propuesta por Friedman et al.38 en el 2002, que dan 
consistencia a los hallazgos del presente trabajo.  
 
Finalmente, la escala propuesta resulto ser un eficaz predictor de desarrollo 
de vasoespasmo cerebral evidenciado por las áreas bajo las curvas ROC y los 
elevados índices encontrados en las pruebas diagnósticas efectuadas, que 
sugieren su utilidad clínica. Sin embargo, la naturaleza fisiológica entre las 
relaciones establecidas puede ser sólo teórica y debido al tamaño muestral carecer 
de la suficiente evidencia, de allí la recomendación de su validación mediante un 
estudio prospectivo futuro que incluya una población mayor. 
 
Otros factores asociados 
 La hidrocefalia dependiente de una derivación permanente de LCR ocurrió 
en 36.22% (46) pacientes. Ello estaría en relación a un elevado porcentaje de 
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estadios III y IV presentes en el presente estudio en 64.56%, debido a la ya 
demostrada relación directa entre el mayor volumen de sangrado y presencia de 
sangrado intraventricular (ambos criterios presentes en escalas de mayor grado) y 
la probabilidad de desarrollo de hidrocéfalo74. 
 
 Muchos de los factores asociados al desarrollo de vasoespasmo sintomático 
son también factores predictores del desarrollo de hidrocefalia en el contexto de 
una HSA aneurismática. Esto ha quedado demostrado por Dorai et al., quienes 
encontraron entre otros factores a la edad incrementada, el sexo femenino, pobre 
grado de Hunt and Hess a la admisión, grosor del coágulo en la TAC, hemorragia 
intraventricular, aneurismas de la circulación posterior, vasoespasmo clínico y 
tratamiento endovascular. Incluso el hidrocéfalo radiológico en si al momento de 
admisión fue factor de riesgo para una derivación permanente de LCR74 
 
 Neil-Dwyer y Cruickshank75 demostraron por primera vez la presencia de 
leucocitosis como factor pronóstico en pacientes con HSA, lo cual ha sido ratificado 
en estudios posteriores76. Igualmente, la leucocitosis dentro los primeros 5 días 
posteriores a la HSA incrementa el riesgo de vasoespasmo, pudiendo representar 
un marcador conveniente de incremento de riesgo e influenciar el tratamiento de 
estos pacientes77. Este riesgo es independiente de la cantidad o localización del 
sangrado, el estado clínico o la edad del paciente78, concordante con nuestros 
hallazgos donde la leucocitosis estuvo presente en 62.20% (79) y fue una variable 
estadísticamente significativa. 
 
 El resangrado posterior a un episodio de HSA está asociado con pobre 
pronóstico. En el presente estudio ocurrió en 13.38% (17) pacientes, cifra superior 
al 7% reportada por la literatura80.  Ello tendría una doble explicación. La primera 
relacionada al retraso en la oclusión aneurismática, toda vez que el 48.82% (62) de 
pacientes se les realizó la oclusión aneurismática después del día 7 de ocurrido el 
sangrado, y la segunda derivada de de la colocación de una derivación ventricular 




Se ha demostrado que la colocación de un drenaje ventricular externo como 
parte del manejo de un hidrocéfalo obstructivo, previo a la oclusión aneurismática, 
aumenta el riesgo de resangrado debido a que reduce el efecto tampón sobre la 
ruptura aneurismática reciente y disminuye la presión transmural a través de la 
pared aneurismática80. 
 
 La hiperglicemia al momento de la admisión hospitalaria es factor de pobre 
pronóstico en paciente con HSA. Sin embargo, no parece elevar el riesgo de 
vasoespasmo angiográfico o sintomático o de riesgo de infarto cerebral.73. La 
elevada incidencia de pacientes con hiperglicemia (70.07%) en la población 
estudiada sería consecuencia de la respuesta inflamatoria sistémica derivada del 
proceso mismo de la HSA. 
 
Los niveles de electrolitos endógenos se han mostrado como importantes 
moduladores del tono muscular liso de los vasos cerebrales. Así tenemos, que la 
hipomagnesemia esta frecuentemente presente posterior a una HSA y estaría 
asociada a la severidad de la misma. La hipomagnesemia ocurre entre los días 2 y 
12 después del inicio de la HSA y sería predictor de DCI81. Esta relación no pudo 
ser establecida en el presente estudio, no siendo una variable estadísticamente 
significativa, debido probablemente al escaso número de pacientes con 
hipomagnesemia (12.6%). 
 
Factores relacionados a la atención hospitalaria 
El manejo temprano de la ruptura aneurismática ha mostrado que reduce el 
sangrado intrahospitalario y permite un manejo temprano y agresivo del 
vasoespasmo cuando se presenta, a través de una terapia hemodinámica y manejo 
intervencionista si estuviera indicado9, lo cual mejora el pronóstico. Incluso en los 
Estado Unidos, se ha sugerido que el pronóstico es mejor en centros que manejan 






Al 48.82% (62) de pacientes se les realizó la oclusión aneurismática 
después del día 7 de ocurrido el sangrado y sólo tempranamente (antes de las 72 
horas) en 18.11%(23). Ello pudo haber influenciado en la mayor ocurrencia de 
vasoespasmo/DCI, debido al probable efecto del retraso en el barrido de los 
productos de degradación de la hemoglobina mediante la cirugía y a la 
consecuente mayor exposición a complicaciones asociadas a la hemorragia. A ello 
se suma la mayor complejidad en el manejo de aquellos pacientes sin oclusión 
aneurismática. 
 
Los escasos recursos con los que cuenta las Instituciones Públicas 
Hospitalarias de nuestro país, y algunos países de Latinoamérica, hace muchas 
veces imposible la evaluación y manejo de estos pacientes en las mejores 
condiciones, teniendo muchos de ellos que ser evaluados y manejados con 
recursos insuficientes. De allí la importancia del desarrollo de una escala predictiva 
capaz de aplicarse a todas nuestras realidades independientemente de la 
complejidad de la Institución Hospitalaria, como resulta ser la escala ERVI. 
 
Con la premisa previa podemos adicionar también que el retraso en el 
ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos Neurocríticos tendría un impacto 
directo en el pronóstico a corto y largo plazo de los pacientes con HSA, en relación 
con la detección tardía del vasoespasmo cerebral y probable manejo insuficiente 
Se pudo establecer en el presente estudio una significativa asociación estadística 
entre vasoespasmo/DCI e ingreso a Unidad de Cuidados Neurocríticos después del 
3° día del inicio del evento. 
 
No pudo ser restablecido el riesgo relativo relacionado a la probabilidad de 
desarrollo de vasoespasmo/DCI y el tipo de tratamiento aneurismático oclusivo 
aplicado, debido a la falta de paridad entre los grupos tratados mediante cirugía y 








1. Las variables con mayor predictibilidad para vasoespasmo cerebral/DCI 
fueron la edad > 50 años, la escala de la WFN grados IV y V, la escala de 
Hunt and Hess grados IV y V, la escala de Fisher grado IV, la presencia de 
hidrocefalia y el resangrado. 
2. La escala de riesgo de vasoespasmo cerebral e isquemia cerebral tardía 
(ERVI) tiene una elevada capacidad predictora del desarrollo de 
vasoespasmo cerebral e isquemia cerebral tardía en pacientes con 
hemorragia subaracnoidea aneurismática. 
3. Los pacientes con ERVI I, ERVI II y ERVI III tienes riesgos bajo, moderado y 
alto de desarrollo de vasoespasmo cerebral/DCI posterior a un evento de 







1. La valoración juiciosa de todos los elementos clínicos – radiológicos y la 
aplicación de herramientas como escalas predictivas en todo paciente con 
HSA aneurismática que permita una elevada sospecha de vasoespasmo 
cerebral y de sus principales complicaciones como la hidrocefalia y 
favorezca una intervención temprana a fin de mejorar el pronóstico de estos 
pacientes. 
2. La realización de estudios que permitan definir la capacidad pronóstica de la 
escala ERVI lo cual permitiría ampliar su utilidad clínica. 
3. La aplicación de la escala ERVI en todo paciente con HSA aneurismática 
que permita la aplicación de un tratamiento médico agresivo precoz, incluso 
de manera profiláctica (terapia hemodinámica profiláctica) en pacientes con 
riesgo elevado. De igual forma, la limitación en el uso de dichas medidas en 
aquellos pacientes con riesgo disminuido, lo cual evitaría los riesgos y 
complicaciones de la aplicación prematura de las mismas. 
4. Es importante la continuidad de estudios encaminados al desarrollo de un 
modelo predictivo ideal que permita la instalación temprana, agresiva e 
incluso profiláctica de un terapia que permita disminuir la frecuencia e 
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8.1. Definición de Términos 
 
Hemorragia Subaracnoidea Aneurismática: evidencia de sangre en el 
espacio subaracnoideo demostrado a través de la visualización directa de la misma 
en dicho espacio en un estudio de imágenes o mediante el análisis de su 
contenido, el líquido cefalorraquídeo, producto de la ruptura de una lesión 
aneurismática. 
 
Factor de riesgo: característica del objeto de estudio capaz de incrementar 
la probabilidad de ocurrencia de un evento. 
 
Isquemia cerebral tardía: Disminución del estado de conciencia o déficit 
neurológico focal (síntomas nuevos o empeoramiento de las manifestaciones 
previamente detectadas) no explicado por otras causas (hidrocefalia, hemorragia, 
complicaciones quirúrgicas o metabólicas) y que tiene su máxima incidencia entre 
el tercero y el décimo cuarto día de producida una hemorragia subaracnoidea. La 
disminución del estado de conciencia fue definida como la disminución de 2 o más 
puntos de la Escala de Coma de Glasgow. 
 
Vasoespasmo cerebral sintomático: manifestaciones clínicas de una 
isquemia cerebral tardía que corresponden con la ubicación del vasoespasmo 
radiológico. Para efectos del presente estudio se considerará como tal el deterioro 
neurológico tardío asociado a angiografía cerebral o angio – tomografía cerebral 
positiva para vasoespasmo (reducción > 25% de su diámetro normal) y/o 
tomografía cerebral con hipodensidad reciente (de área cerebral que corresponde a 
manifestaciones clínicas) y/o Doppler transcraneal con velocidades de flujo de 
arteria cerebral media mayores a 100 cc/seg. Potenciales causas de deterioro 
clínico como hidrocefalia, resangrado, alteraciones metabólicas o convulsiones 






8.2. Ficha de Registro de Datos de Pacientes 
 
FICHA DE REGISTRO DE DATOS DEL PACIENTE EN ESTUDIO 
 
FECHA DE REGISTRO: …………………..……………… NUMERO: ……….….……..……. 
PACIENTE: ……………………………………………… AUTOGENERADO: ……………. 
F. INGRESO:………………………………………………… F. ALTA: ………………………..  
   
ANTECEDENTES EPIDEMIOLOGICOS 
Consumo de drogas o alcohol, tabaquismo (tiempo):  Si No  Describa:………... 
Historia familiar de HSA/aneurismas:     Si  No 
Historia personal de HSA/aneurismas:     Si  No 
Comorbilidad: HTA, cardiopatías, enfermedad coronaria, enfermedad renal, diabetes, cáncer) 
  Si  Describa: ………………   Tratamiento: Si 
  No         No 
 
CARACTERISTICAS CLINICAS 
Sexo:   M  F     Edad: …………… 
Intervalo entre inicio de hemorragia y acceso hospitalario 
 Menor de 6 horas      De 48 a < 72 horas 
 De 6 horas a < 24 horas     De 72 horas a 7 días 
 De 24 a < 48 horas     Mayor de 7 días 
  
Escala de Fisher (al ingreso hospitalario) 
I  II  III  IV   
 
Escala de Hunt and Hess (al ingreso hospitalario) 
 I  II  III  IV  V 
  
Escala de la World Federation of Neurological Surgeons (al ingreso hospitalario) 
 I  II  III  IV  V 
 
CARACTERISTICAS DEL ANEURISMA 
  Localización (describa): ………………….  
 Supratentorial     Infratentorial 
 
 
DIAGNOSTICO DE VASOESPASMO 
Deterioro neurológico:        
  Variación en ECG: ………….    Día:  
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Vasoespasmo en Angio–TEM 
% de estenosis de ACM o ACI o AV: …………… Día: 
Hipodensidades en TAC    
Localización: ……………………..   Día: 
Vasoespasmo en angiografía 
% de estenosis de ACM o ACI o AV: …………… Día: 
Doppler transcraneal 
  Velocidad de flujo de ACM: ……………   Día: 
  Índice de Lindegaard y/o Soustiel: ……………  Día: 
 
CARACTERISTICAS EVOLUTIVAS 
 Resangrado:    Si     No 
Hidrocefalia:   Si     No 
Desorden metabólico 
 Hiperglicemia:  Si     No 
 Hidroelectrolítico: Si     Describa: …………… No 
 Hipertermia (>38°C): Si     No 
Leucocitosis:   Si     No 
Complicaciones quirúrgicas o de procedimiento (TEV): 
 Si   No  Describa:……………...……….. 
 
Otros:  
 Si    No  Describa: ………………. 
 
 
CARACTERISTICAS DEL MANEJO 
Inicio de tratamiento en cuidados críticos neuroquirúrgicas: 
Menos o igual a 3 días      Mayor a 3 días 
 
Día en que se ocluye el aneurisma  
 Menor a 72 horas     Mayor de 7días y < de 14 días 
 De 3 a 7 días     Mayor o igual a 14 días 
  
Tipo de tratamiento (clip o coils) 




8.3.  Ficha de Seguimiento de Evolución Clínica 
FICHA DE SEGUIMIENTO DE LA EVOLUCION CLINICA 
 
Paciente: ……………………………………………………………………..  Fecha de inicio de registro: ……………… N°de registro: ................. 
Característica clínica 
 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 
Escala de coma de Glasglow (ECG)                     
Déficit neurológico nuevo (detalla)                     
Presión arterial media (PAM)                     
Día del tto del aneurisma                     
Hipodensidad reciente (detalla)                     
Velocidad de flujo de ACM                     
Índice de Lindegaard y/o Soustiel                     
Vasoespasmo radiológico: 
ANGIOGRAFIA o TEM (describa)                     
Día de Resangrado                     
Hidrocefalia (Índice Evans > 0,3)                     
Leucocitosis > 12 000 /ml3                     
Hiperglicemia > 140mg/dl                     
Alteración hidroelectrolítica (detalla)                     
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8.4. Escala de Fisher Modificada 
 
ESCALA DE FISHER MODIFICADA 
Grado Criterios 
1 HSA* mínima o delgada, no HIV** en ambos ventrículos laterales 
2 HSA* mínima o delgada, con HIV** en ambos ventrículos laterales 
3 HSA* gruesa, no HIV** en ambos ventrículos laterales 
4 HSA* gruesa, con HIV** en ambos ventrículos laterales 
 
Claassen J. Stroke.2001;32: 2012-2020. 
*HSA: hemorragia subaracnoidea 





8.5.  Escala de Hunt and Hess  
 
ESCALA DE HUNT AND HESS 
Grado Descripción 
I Asintomático o mínima cefalea, ligera rigidez de nuca 
II 
Cefalea moderada o aguda, sin defecto neurológico focal, excepto parálisis de un nervio 
craneal 
III Somnolencia, confusión o defecto neurológico focal leve 
IV 
Estupor, hemiparesia moderada o grave, posible rigidez de descerebración o trastornos 
vegetativos 
V Coma, rigidez de descerebración, aspecto moribundo 
 







8.6. Escala de la World Federation of Neurological Surgeon 
 
WORLD FEDERATION OF NEUROLOGICAL SURGEONS GRADING SCALE 
Grade GCS* score Motor déficit 
1 15 Absent 
2 13 – 14 Absent 
3 13 – 14 Present 
4 7 – 12 Present o absent 
5 3 – 6 Present o absent 
 
*GCS: escala de coma de Glasgow 
Adaptada del reporte del Comité de la Federación Mundial de Neurocirujanos sobre Escala Universal de 






8.7. Escala de Valoración de Riesgo de Vasoespasmo en Hemorragia 
Subaracnoidea Aneurismática 
 
ESCALA DE VALORACION DE RIESGO DE VASOESPASMO CEREBRAL E ISQUEMIA 
CEREBRAL TARDIA (ERVI) EN HSA 
Característica 1 2 3 
Edad > 50 años - - 
WFNS I – II III IV – V 
Fisher modificada I II - III IV 
Hidrocefalia*  SI  
Resangrado*   SI 
Velocidad Media de 
Flujo de ACM* 
81 – 120 cm/s 121 – 180 cm/s >180 cm/s 
 
*: Parámetros evaluados entre los días 1 – 5 de inicio del sangrado. 
 
Riesgo bajo (ERVI I)  : 2 – 5 puntos 
Riesgo moderado (ERVI II) : 6 – 9 puntos 




8.8. Consentimiento Informado 
 
CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN EL ESTUDIO 
 
TITULO DEL ESTUDIO: Factores predictores del desarrollo de 
Vasoespasmo Cerebral en pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismática 
atendidos en el “Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins” durante el periodo 
2010 – 2011 
 
INVESTIGADOR: Dr. Danny A. Campos Sánchez 
 
¿Qué significa consentimiento informado? 
Usted (o su familiar) está siendo invitado a participar en un estudio de 
investigación clínica patrocinado por el Departamento de Neurocirugía del Hospital 
Edgardo Rebagliati Martins como parte de la tesis para obtener el título de 
neurocirujano del investigador. 
 
Lea la información que sigue a continuación, que le permitirá saber porqué 
se está realizando el estudio y que implica el mismo. Siéntase libre de preguntar al 
investigador o al médico tratante si hubiese algo que no esté claro. Cuando 
considere que comprende lo que significa participar en este estudio y este 
satisfecho con las respuestas recibidas se le pedirá que de por escrito su 
aprobación firmando este documento que es el consentimiento informado. 
 
Depende de Usted decidir si su familiar va a participar. El no participar no 
afectará su atención médica ni perderá los beneficios a los que tiene derecho. 
 
¿Qué significa hemorragia subaracnoidea y vasoespasmo cerebral y 
cuáles son sus causas? 
La hemorragia subaracnoidea es una condición neurológica de emergencia y 
causa importante de muerte en la población. La hemorragia subaracnoidea 
significa la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo cerebral (espacio 
virtual entre el cerebro y una de las membranas que lo envuelven, la aracnoides). 
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En alrededor del 90% de casos ella es producto de la ruptura de una lesión 
vascular (aneurisma o malformación arteriovenosa cerebral). 
 
¿Por qué se está realizando el estudio? 
Las principales complicaciones de la hemorragia subaracnoidea incluyen el 
resangrado, la hidrocefalia y el vasoespasmo cerebral, siendo esta última la 
asociada a gran morbimortalidad en los pacientes que la presentan. 
El tratamiento de su familiar en la Unidad de Cuidados Intensivos está 
dirigido a tratar la hemorragia subaracnoidea, reducir la posibilidad de 
complicaciones y su impacto de presentarse ellas. 
 
La determinación de los factores predictores del desarrollo de Vasoespasmo 
Cerebral contribuirá a la implementación de un protocolo de manejo de pacientes 
con probabilidad incrementada de riesgo (índice de riesgo de vasoespasmo) para 
su desarrollo, que promueva un tratamiento profiláctico y una detección precoz del 
problema así como una intervención eficaz, que disminuya  el grado de secuelas 
neurológicas y el riesgo de muerte. 
 
¿Que implica el estudio? 
Todos los pacientes participantes del estudio serán evaluados inicialmente 
mediante una ficha de datos clínico- epidemiológicos. Cumplido ese primer paso, 
todos ellos serán sometidos a un monitoreo estricto diario de sus constantes 
clínicas, tanto en la Unidad de Cuidados Intensivos como en la Unidad General del 
Servicio de Cirugía Cerebral durante 20 días contados a partir del inicio de la 
Hemorragia Subaracnoidea, a fin de determinar alguna evidencia clínica o 
radiológica de vasoespasmo cerebral, datos que serán igualmente consignados en 
la ficha de seguimiento clínico-evolutiva. De ser así los pacientes recibirán el 
tratamiento del vasoespasmo cerebral de acuerdo al protocolo del servicio de la 
UCI neuroquirúrgica, donde tendría que ser transferido el paciente de encontrarse 
en otra unidad para el monitoreo neurológico estricto necesario. Si el paciente fuera 
dado de alta antes de los 20 días de seguimiento programado se les realizara 
seguimiento telefónico diario de su estado neurológico a fin de consignar la 
aparición de signos o síntomas sugerentes de vasoespasmo cerebral sintomático, 
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que permita orientar al paciente y familia para su apersonamiento al servicio de 
emergencia y poder descartar el mismo. 
 
¿Cuáles son los riesgos previsibles por participar en el estudio? 
Los riesgos de los pacientes participantes del estudio son los atribuidos a la 
enfermedad de base que padecen, es decir la Hemorragia Subaracnoidea, ya 
descritos anteriormente, así como a la condición de permanecer en un ambiente 
hospitalario. Sin embargo, existen procedimientos propios del estudio y manejo de 
la hemorragia subaracnoidea y el vasoespasmo cerebral con riesgo inherentes a su 
ejecución. Ellos incluyen disección arterial, fenómenos tromboembólicos o 
reacciones anafilácticas al contraste yodado inyectado en el caso de la angiografía 
arterial. Reacciones anafilácticas en caso del contraste yodado inyectado durante 
la angiotomografía o los derivados de la colocación de métodos invasivos en 
cuidados intensivos como los catéteres venosos centrales, líneas arteriales, entre 
otros. 
 
¿Existe algún beneficio por participar en el estudio? 
Sí, es de orden médico. Si es posible la determinación precoz del 
vasoespasmo cerebral se podrá instaurar un tratamiento específico que disminuya 
la probabilidad de sufrir secuelas graves y muerte por esta condición. Además, con 
los datos obtenidos se buscará establecer un índice de probabilidad de desarrollo 
de vasoespasmo cerebral, útil para el manejo futuro de otros pacientes. 
 
¿Que se hará con los resultados obtenidos? 
La información será analizada por el investigador a fin de determinar un 
índice de probabilidad de desarrollo de vasoespasmo cerebral mediante pruebas 
estadísticas utilizadas para dicho fin. Los resultados finales serán presentados al 
Departamento de Neurocirugía del Hospital Rebagliati así como a la Unidad de 
Post Grado de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos. Los resultados serán 





¿A quién debe contactar el familiar del paciente para hacer cualquier 
pregunta sobre el estudio? 
Usted podrá contactar con el investigador en los teléfonos del servicio de 
neurocirugía cerebral 265-4901 anexos 3239 – 3240 o en cuidados intensivos 
neuroquirúrgicos anexo 3242. 
 
Mi firma debajo indica que: 
1. He leído este formato y me han explicado el motivo de la investigación. 
2. He quedado satisfecho con las respuestas a mis preguntas. 
3. Me han dado el tiempo necesario para considerar mi participación. 
4. He decido libremente mi participación o la de mi familiar. 
 
NOMBRE DEL PACIENTE: 
 
NOMBRE DEL FAMILIAR: 
 





























Tomado de Rodríguez García PL, Rodríguez Pupo LR, Rodríguez García D. Diagnóstico de 
la isquemia cerebral tardía y el vasospasmo cerebral en la hemorragia subaracnoidea. 
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